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1.RESUMEN 
Antecedentes: En el contexto de la respuesta inmune, la alergia es una respuesta 
exagerada del sistema inmunológico hacia un agente inofensivo (alérgeno) en 
pacientes susceptibles a desarrollar estas reacciones (atopia). Dentro de los 
factores predisponentes para las enfermedades alérgicas, se sabe hace mucho 
tiempo que las enfermedades alérgicas tienen una fuerte carga genética. Además 
de los factores genéticos, se han asociado otros factores que contribuyen al 
desarrollo de alergias, entre ellos alimentarios y ambientales. 
Se han estudiado y descrito a lo largo del tiempo múltiples estrategias y medidas 
tanto de control del ambiente como dietéticas y cambio de hábitos que pueden 
prevenir el desarrollo de alergias o que, en caso de que se hayan desarrollado, 
pueden ayudar a controlarlas. Es importante analizar estas medidas para poder 
hacer recomendaciones fundamentadas de las mismas 
En pacientes de alto riesgo, con antecedentes de atopia, el riesgo de desarrolla 
atopia es elevado, diversos estudios muestran que hijos de padres asmáticos tiene 
un riesgo de hasta 70% de riesgo de desarrollar asma. Así mismo se ha visto que 
diferentes miembros de una familia pueden desarrollar diferentes enfermedades 
mediadas por IgE, sugiriendo una susceptibilidad hereditaria, así como 
predisposición específica a enfermedades alérgicas.  
 

Material y Métodos:   
Se realizó una búsqueda en bases de datos Ebsco y Medline de artículos en los 
que se estudiaran medidas preventivas para el desarrollo y control de las 
enfermedades alérgicas. 
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2. OBJETIVOS 
2.1 Objetivo general 
Describir las recomendaciones ambientales y alimentarias que se pueden realizar 
a pacientes sanos para evitar el desarrollo de enfermedades alérgicas. 
 
3.MATERIAL Y METODOS. 
 
Se realizó una revisión en bases de datos Medline y Ebsco de la literatura médica 
entre 2005 y 2016 sobre medidas de prevención y control de riesgos para el 
desarrollo de enfermedades alérgicas. Se realizó una revisión de los mismos y se 
resumieron las distintas recomendaciones realizadas por los mismos.  
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4. Desarrollo. 
 

El sistema inmunológico de los organismos vertebrados es el producto de millones 
de años de evolución provocados por la lucha entre los diferentes patógenos y un 
huésped mucho menos adaptable que ellos.1 

La respuesta inmune se ha clasificado tradicionalmente como adquirida o 
específica e innata o no específica. El sistema inmune adquirido se encuentra 
únicamente en los vertebrados y produce una respuesta inflamatoria basado en el 
reconocimiento de macromoléculas ajenas específicas. Es principalmente 
realizada por los anticuerpos, los linfocitos B y T y las células presentadoras de 
antígenos2. Por otro lado, el sistema innato está enfocado en reconocer 
características comunes de patógenos potenciales, sus principales componentes 
son las barreras del cuerpo como los epitelios, las células fagocíticas, neutrófilos 
y macrófagos, células dendríticas, células NK y otras células del tejido linfoide 
.3,4 

Entre la respuesta inmune innata y la respuesta inmune adaptativa hay una gran 
interacción, entrelazándose ambas respuestas en todo momento. Mientras que el 
sistema innato requiere de reconocimiento de patógenos y no de codificación de 
receptores, esta respuesta inicia mucho más rápido. La respuesta adaptativa 
requiere de la activación de los linfocitos mediante el reconocimiento por 
receptores específicos.5 

En el contexto de la respuesta inmune, la alergia es una respuesta exagerada del 
sistema inmunológico hacia un agente inofensivo (alérgeno) en pacientes 
susceptibles a desarrollar estas reacciones (atopia). La exposición inicial de un 
alérgeno a estos individuos causa que las células presentadoras de antígenos 
atrapen éstos, posteriormente un proceso de digestión intracelular va a romper los 
alérgenos en péptidos que serán expuestos a través de HLA en la superficie de la 
célula presentadora de antígeno.  Cuando los linfocitos T circulantes reaccionan 
con la célula presentadora de antígenos, la interacción activa a las células T hacia 
una expresión caracterizada por el T cooperador 2 (Th2) estimulado 
principalmente por interleucina 4 y 5. Estas interleucinas, además, son 
importantes para inducir la diferenciación de los linfocitos B hacia la producción 
de IgE, inducir proliferación de eosinófilos en la médula ósea, y promover la 
expresión de moléculas de adhesión en vasos sanguíneos, promoviendo 
inflamación de los tejidos por medio de eosinófilos y basófilos. La IgE se une a 
los receptores para IgE de los basófilos y mastocitos, promoviendo su 
degranulación, mediante la cual liberan histamina y otras sustancias 
proinflamatorias.6 

Dentro de los factores predisponentes para las enfermedades alérgicas, se sabe 
hace mucho tiempo que las enfermedades alérgicas tienen una fuerte carga 
genética. En distintos estudios se ha visto que el hijo de padres asmáticos tiene un 
riesgo de hasta 70% de riesgo de desarrollar asma. Así mismo se ha visto que 
diferentes miembros de una familia pueden desarrollar diferentes enfermedades 
mediadas por IgE, sugiriendo una susceptibilidad hereditaria, así como 
predisposición específica a enfermedades alérgicas.7 
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Cuadro 1: Clasificación de las reacciones alérgicas8 

 

Además de los factores genéticos, se han asociado otros factores que contribuyen 
al desarrollo de alergias, entre ellos podemos encontrar: 
Déficit de vitamina D: Se ha asociado principalmente con el desarrollo y severidad 
de asma. La vitamina D juega un papel importante en el desarrollo pre y posnatal 
del sistema inmune y de los pulmones. En diversos estudios epidemiológicos se 
han encontrado niveles bajos de 25 hidroxi vitamina D.9 
Ausencia de lactancia materna: Se ha asociado la lactancia materna a protección 
contra asma, especialmente al desarrollo del mismo entre los dos y cuatro años, 
así como a menos riesgo de dermatitis atópica y alergia a la proteína de la leche 
de vaca. Sin embargo, es importante señalar que los alérgenos consumidos por la 
madre pasan a través de la leche materna al lactante, pudiendo provocar reacciones 
alérgicas.10 
Higiene excesiva: La teoría de la higiene se desarrolló luego a observaciones en 
las que se descubrió que, en ambientes poco higiénicos, de hacinamiento y con 
familias numerosas se asociaba una menor prevalencia de atopia, dermatitis, 
fiebre del heno y asma. Se propuso que la exposición temprana a patógenos o sus 
componentes eran los causantes de estos resultados.11 

 
Cuadro 2: diferentes factores que contribuyen al desarrollo de asma.12 
 
 
Dentro de las principales enfermedades alérgicas podemos encontrar: 
Asma: Desorden inflamatorio crónico de las vías aéreas en las que se encuentran 
involucradas una gran variedad de células: Mastocitos, eosinófilos, linfocitos T, 
macrófagos, neutrófilos y células epiteliales. En individuos susceptibles esta 
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inflamación provoca episodios recurrentes de sibilancias, disnea, tos de 
predominio nocturno o matutino. Estos episodios se asocian con obstrucción de la 
vía aérea que es reversible de forma espontánea o con tratamiento. La inflamación 
además causa aumento de la hiperreactividad bronquial a una variedad de 
estímulos. En algunos pacientes la reversibilidad de la obstrucción puede ser 
incompleta.13 
Rinitis alérgica: La rinosinusitis aguda se define como un padecimiento de al 
menos dos semanas con al menos dos síntomas, siendo uno de ellos la congestión 
u obstrucción nasal o la descarga nasal anterior o posterior, otros síntomas 
incluyen presión o dolor facial, disminución o pérdida del olfato e irritación. 
Cuando la inflamación y la sintomatología duran más de 12 semanas entonces se 
clasifica como rinosinusitis crónica.14 
Dermatitis atópica: Desorden inflamatorio de la piel caracterizado por prurito 
severo, con una evolución de recaída, las lesiones presentan una distribución 
típica y generalmente existe una historia familiar de atopia15 
Alergia alimentaria: Se define como cualquier reacción adversa a algún alimento 
en que se han demostrado mecanismos inmunológicos, ya sean mediados por IgE 
o no mediados por IgE. Las manifestaciones pueden ser respiratorias, cutáneas, 
gastrointestinales o cardiovasculares.16 
Se han estudiado y descrito a lo largo del tiempo múltiples estrategias y medidas 
tanto de control del ambiente como dietéticas y cambio de hábitos que pueden 
prevenir el desarrollo de alergias o que, en caso de que se hayan desarrollado, 
pueden ayudar a controlar las mismas. 
Entre los principales factores que debemos tomaren cuenta son los factores 
alimenticios. El primero de ellos, la lactancia exclusiva. En diversos estudios se 
ha demostrado que por cada mes de lactancia materna exclusiva que recibe un 
recién nacido, hay una reducción significativa del  riesgo de desarrollar asma entre 
los 2 y 6 años de edad.17 En otros estudios, se ha  encontrado  que la lactancia 
materna por tres meses es un factor protector para el desarrollo de dermatitis 
atópica en pacientes  con riesgo de atopia por historia familiar.18 Múltiples 
estudios que se han realizado  en pacientes de familias de riesgo alto para 
enfermedades atópicas han demostrado que la lactancia materna, sobre todo los 
primeros tres meses de vida, confieren un factor protector para evitar el desarrollo 
de dermatitis atópica, asma y alergias alimentarias. Sin embargo, cuando se 
incluyen a los estudios otros niños que no tienen alto riesgo de atopia, no se ha 
encontrado dicho resultado, podemos considerar sin embargo que, en los pacientes 
con antecedentes familiares de atopia, la lactancia materna constituye un factor 
protector contra el desarrollo de estos procesos.19  
Se han hecho muchos estudios sobre la lactancia materna, sin embargo, son menos 
los realizados sobre el inicio de la alimentación complementaria. En general no se 
ha concluido que el inicio temprano de algunos alimentos alergénicos en la dieta 
provoque un mayor número de alergias.20 En varios estudios se ha encontrado que 
la introducción temprana (dentro del tiempo correspondiente) de trigo, avena, 
cebada y centeno, pescado y huevo, disminuyen el desarrollo de asma, rinitis 
alérgica y sensibilización a nuevos alérgenos.21 

En alergias alimentarias como la alergia al cacahuate, se ha encontrado que la 
introducción tardía de estos alimentos provoca mayor riesgo a padecer alergia a 
los mismos, por lo que actualmente está recomendado introducir estos alimentos 
entre los cuatro y seis meses.21 Se ha reportado también menor incidencia de 
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alergia al huevo en pacientes de alto riesgo en los que la exposición al mismo fue 
entre los 4 y 6 meses de vida que en los que fue entre los 10 y 12 meses de vida.22 

En cuanto a las medidas preventivas ambientales, se ha visto que hay factores 
adyuvantes a la exposición a los alérgenos para el desarrollo de alergia. Entre ellos 
se encuentran el humo de tabaco, la contaminación y las infecciones. En estudios 
recientes se ha encontrado que el evitar la exposición, por ejemplo evitando la 
presencia de mascotas dentro de casa, o el uso de colchones y almohadas 
hipoalergénicas, reducen el riesgo de presentar síntomas o desarrollar nuevas 
alergias.23En otros grupos de estudio en los que se dio seguimiento a grupo de 
intervención y de control, se encontró que además de la lactancia materna 
exclusiva y la introducción adecuada de alimentación complementaria, evitar el 
tabaquismo de los padres y la asistencia tardía a guarderías, por arriba de los dos 
años, reducía el riesgo para presentar algún tipo de enfermedad alérgica24 

Pese a las recomendaciones actuales de evitar a las mascotas, nuevos estudios 
mencionan que la exposición temprana de pacientes de alto riesgo a mascotas y 
animales de granja tiene un efecto justamente contrario, ya que reduce la 
incidencia de asma.25 

Para lograr prevenir el número de casos de pacientes que presentan enfermedades 
alérgicas, ninguna intervención por separado logra reducir la incidencia de forma 
significativa. Son las intervenciones en su conjunto, tanto ambientales como 
alimentarias, las que se ha visto que reducen el riesgo de desarrollar asma y otras 
enfermedades alérgicas.26 

En conclusión, podemos decir que, especialmente en los pacientes con alto riesgo 
de desarrollar enfermedades alérgicas por tener una carga genética y factores de 
riesgo para ello, las intervenciones tanto alimentarias, como de control ambiental, 
logran disminuir la incidencia de las enfermedades alérgicas. 
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